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STRESZCZENIE
Cukrzyca jest chorobą społeczną i cywilizacyjną. Ze względu na dużą liczbę chorych,
niezwykle istotna jest właściwa terapia pacjentów mająca na celu opóźnienie powsta-
wania powikłań cukrzycowych i poprawę jakości życia chorych. Funkcje poznawcze (ko-
gnitywne) to szerokie pojęcie obejmujące szereg czynności psychicznych umożliwiają-
cych przyswajanie i analizowanie informacji, ich gromadzenie, wykorzystywanie i po-
równywanie z wcześniej posiadaną wiedzą. W przebiegu cukrzycy dochodzi do zmian
strukturalnych, elektrofizjologicznych i zaburzeń w neuroprzekaźnictwie określanych
mianem encefalopatii cukrzycowej. Największa dynamika powstawania zaburzeń funkcji
poznawczych w przebiegu cukrzycy dotyczy dwóch okresów życia — intensywnego roz-
woju mózgu (pierwsze 5–7 lat życia) oraz okresu po 65. roku życia (nasilone zmiany
neurodegeneracyjne). Zaburzenia te dotyczą różnych aspektów poznawczych: prędko-
ści przetwarzania informacji, sprawności psychomotorycznej, słownictwa, ogólnej in-
teligencji, wytrzymałości ruchowej czy funkcji wykonawczych. U większości chorych
wywierają one wpływ na codzienną aktywność. Dodatkowo cukrzyca związana jest
z częstszym występowaniem zaburzeń depresyjnych, choroby Alzheimera czy otępień
naczyniopochodnych. Wydaje się więc, że trudności w leczeniu pacjentów z cukrzycą
nie zawsze wynikają jedynie z braku ich subordynacji i chęci dostosowywania się do
zaleceń lekarskich. Przyczyną mogą być także ośrodkowe powikłania cukrzycy i choro-
by z nią współwystępujące.
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Cukrzyca jest chorobą cywiliza-cyjną, a ze względu na znacznerozpowszechnienie, konsekwencje
zdrowotne i koszty związane z jej leczeniem
ma ogromne znacznie społeczne. Szacuje się,
że w 2025 roku liczba chorych na cukrzycę na
świecie wzrośnie do około 300 milionów.
Według tych danych w Polsce na cukrzycę
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Czy ośrodkowe powikłania cukrzycy
mogą przyczyniać się do złego
wyrównania metabolicznego cukrzycy?
chorować będzie wówczas 4,7% populacji,
zaś aż ponad 90% chorych będą stanowiły
osoby powyżej 45. roku życia [1]. Ze wzglę-
du na tak dużą liczbę diabetyków, niezwykle
istotna jest właściwa terapia pacjentów ma-
jąca na celu opóźnienie powstawania powi-
kłań cukrzycowych i poprawę jakości życia
chorych. Właściwe rozumienie przez chore-
go zaleceń lekarskich dotyczących diety,
wysiłku fizycznego i przyjmowania leków
odgrywa bez wątpienia istotną rolę w prawi-
dłowym procesie leczniczym.
Funkcje poznawcze (kognitywne) to sze-
rokie pojęcie obejmujące wiele czynności
psychicznych umożliwiających przyswajanie
i analizowanie informacji, ich gromadzenie,
wykorzystywanie i porównywanie z wcześ-
niej posiadaną wiedzą. Do funkcji tych zali-
cza się:
— uczenie się, zapamiętywanie wyuczonych
informacji oraz odtwarzanie informacji
niedawno zapamiętanych (pamięć świe-
ża);
— rozumienie i przekazywanie informacji
werbalnej (funkcje językowe);
— tworzenie i posługiwanie się informacja-
mi niewerbalnymi, umożliwiającymi
orientację w przestrzeni (funkcje wzro-
kowo-przestrzenne);
— myślenie abstrakcyjne, koncentrowanie
uwagi pomimo bodźców rozpraszają-
cych;
— planowanie przyszłości, rozwiązywanie
zadań, ocenianie, dokonywanie wybo-
rów [2].
Upośledzenie funkcji poznawczych
może więc przyczyniać się do gorszej współ-
pracy z chorym, a co za tym idzie do niewy-
starczającego wyrównania zaburzeń meta-
bolicznych, szybszego wystąpienia powikłań
choroby, pogorszenia jakości życia chorych
i zwiększenia kosztów leczenia.
Przez długi czas sądzono, że cukrzyca nie
wpływa destrukcyjnie na ośrodkowy układ
nerwowy (OUN), a wręcz przeciwnie — po-
jawiające się doniesienia z badań doświad-
czalnych sugerowały ochronne działanie hi-
perglikemii na mózg. Okazało się jednak, że
w przebiegu cukrzycy dochodzi do zmian
strukturalnych, elektrofizjologicznych i za-
burzeń w neuroprzekaźnictwie [3]. Zmiany
te określono mianem encefalopatii cukrzy-
cowej, w odróżnieniu od neuropatii cukrzy-
cowej, powikłania dotyczącego nerwów ob-
wodowych [4].
Wśród zmian strukturalnych u pacjen-
tów z cukrzycą opisywano występowanie
atrofii istoty białej, kory mózgu i obszarów
podkorowych w obrazie MRI, przy czym
zmiany te korelowały z czasem trwania cho-
roby i ciężkimi epizodami hipoglikemii
w przypadku pacjentów z cukrzycą typu 1 [5],
zaś u pacjentów z cukrzycą typu 2 wykazano
ich związek ze stopniem zaburzeń poznaw-
czych [6]. U pacjentów z cukrzycą typu 1
i mikroangiopatią wykazano również
mniejszą objętość istoty białej mózgu, przy
czym zmniejszenie objętości korelowało
z upośledzeniem funkcji poznawczych [7].
Wykazano także związek powikłań mikrona-
czyniowych w przebiegu cukrzycy typu 1
z występowaniem zmian strukturalnych
w OUN, takich jak zaniki okołokomorowe
czy zwiększenie objętości komór bocznych
mózgu [8]. Zmiany strukturalne, fizjologicz-
nie pojawiające się z wiekiem, ze względu na
wcześniejsze występowanie u osób z cu-
krzycą, wskazują na przedwczesne starzenie
się mózgu [9].
Liczne doniesienia wskazują na istnienie
związku pomiędzy cukrzycą a upośledze-
niem i spowolnieniem funkcji poznawczych,
psychomotorycznych czy plastyczności pa-
mięci [10–12]. Wydaje się, że największa
dynamika powstawania zaburzeń funkcji
poznawczych w przebiegu cukrzycy dotyczy
dwóch okresów życia. U chorych z cukrzycą
typu 1 jest to czas intensywnego rozwoju
OUN, czyli pierwsze 5–7 lat życia, zaś u cho-
rych z cukrzycą typu 2 okres po 65. roku
życia, czyli czas nasilonych zmian neurode-





rzeniem się mózgu [11]. Wykazano, że dzie-
ci z cukrzycą typu 1 osiągają gorsze wyniki
w szkole, częściej powtarzają naukę w tej sa-
mej klasie i mają niższy iloraz inteligencji
(IQ) w porównaniu ze zdrowymi rówieśnika-
mi, przy czym wyniki te są tym gorsze, im
młodszy był wiek zachorowania [11]. W dłu-
gofalowym obserwacyjnym badaniu DCCT
zauważono, że pacjenci z cukrzycą typu 1,
u których stwierdzono stężenie hemoglobi-
ny glikowanej (HbA1c) poniżej 7,4%, osią-
gali wyższe parametry sprawności psycho-
motorycznej niż pacjenci ze stężeniem
HbA1c powyżej 8,8%. Zaburzenia dotyczą
różnych aspektów poznawczych: prędkości
przetwarzania informacji, sprawności psy-
chomotorycznej, słownictwa, ogólnej inteli-
gencji, wytrzymałości ruchowej czy funkcji
wykonawczych [13]. Osoby, które zachoro-
wały na cukrzycę przed 7. rokiem życia, ba-
dane testem WAIS-R (Wechsler Adult Intel-
ligence Scale) pod kątem oceny IQ, odzna-
czały się gorszymi wynikami w skali niewer-
balnej oraz spowolnieniem psychomoto-
rycznym [8]. Okazuje się, że zaburzenia
funkcji poznawczych mogą wystąpić bardzo
wcześnie, bo już po około 2 latach od rozpo-
znania cukrzycy u dziecka [13].
Również w przebiegu cukrzycy typu 2
dochodzi do upośledzenia procesów myślo-
wych, zapamiętywania i uczenia się. Ponie-
waż rozpoznanie i leczenie cukrzycy ma
miejsce zwykle w okresie występowania peł-
noobjawowej choroby z rozwiniętymi powi-
kłaniami, bardzo trudno jest określić czas,
jaki musi upłynąć od początku choroby do
pojawienia się zaburzeń poznawczych. Nie-
mniej jednak wiadomo, że już nieprawidło-
wa tolerancja węglowodanów powoduje
pogorszenie funkcji kognitywnych [13, 14].
Wydaje się, że na zaburzenia te bardziej na-
rażeni są starsi pacjenci, po 65. roku życia
[11] lub nawet po 75. roku życia [15]. Jednak-
że istnieją badania wskazujące, że cukrzyca
typu 2 wiąże się z uzyskiwaniem gorszych
wyników w testach badających funkcje po-
znawcze już u osób poniżej 50. roku życia,
ale występowanie zmian otępiennych stwier-
dzano jedynie u osób powyżej 50. roku życia  [2].
U tych pacjentów stwierdzono występowa-
nie dodatniej korelacji pomiędzy zaburze-
niami funkcji poznawczych a wiekiem, cza-
sem trwania choroby, wykształceniem, miej-
scem zamieszkania, a także stopniem kon-
troli metabolicznej (pozytywna korelacja ze
stężeniem HbA1c i stężeniem cholesterolu
frakcji LDL oraz ujemna korelacja ze stęże-
niem cholesterolu frakcji HDL) oraz obec-
nością przewlekłych powikłań [16]. Wykaza-
no też, że pacjenci z zaburzeniami funkcji
poznawczych charakteryzowali się występo-
waniem wyższych wartości ciśnienia skur-
czowego, występowaniem makroangiopatii
i retinopatii cukrzycowej [17]. Również inne
choroby związane z cukrzycą pogarszają
sprawność psychomotoryczną chorych.
Występowanie cukrzycy typu 2 związane
jest także z częstszą zapadalnością na cho-
robę Alzheimera i otępienia naczyniopo-
chodne [13, 18]. Diabetycy nawet dwukrot-
nie częściej cierpią na depresję [11]. Przemi-
jające niedokrwienie mózgu przy współist-
niejącej cukrzycy powoduje znacznie rozle-
glejsze uszkodzenia tkanki nerwowej, przy
czym zmiany te dotyczą zarówno neuronów,
jak i astrocytów [4, 19, 20].
Ponieważ zaburzenia poznawcze są za-
zwyczaj nasilone w stopniu od łagodnego do
średniego, a dynamika narastania tych
zmian w czasie jest powolna, często są one
niezauważane przez osoby z najbliższego
otoczenia chorych.
 U większości chorych zaburzenia funkcji
poznawczych wywierają jednak wpływ na co-
dzienną aktywność [13, 15]. Należałoby się
więc zastanowić, w jaki sposób zaburzenia
funkcji kognitywnych, a także inne współist-
niejące choroby je pogarszające, mogą wpły-
wać na wyrównanie zaburzeń metabolicznych.
Cukrzyca jest chorobą, w leczeniu której
bardzo istotna jest współpraca pacjenta.
Kluczową rolę w skutecznej terapii odgrywa
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dostosowywanie się do zaleceń dotyczących
spożywania posiłków, aktywności fizycznej,
samokontroli i przyjmowania leków. Właści-
we zrozumienie zaleceń lekarskich jest
szczególnie istotne u pacjentów leczonych
insuliną, a zwłaszcza przyjmujących ją
w modelu intensywnej insulinoterapii. Nie-
bezpiecznym ostrym powikłaniem cukrzycy
jest hipoglikemia. Wczesne rozpoznanie
objawów niedocukrzenia, kontrola glikemii
i właściwa reakcja na obniżone stężenie glu-
kozy we krwi wymaga od lekarza prowadzą-
cego przeprowadzenia szczególnie staran-
nej edukacji wśród pacjentów.
Pacjenci z cukrzycą typu 1 uczą się wła-
ściwych zachowań na samym początku cho-
roby, w momencie jej rozpoznania. Wydaje
się więc, że ich zdolność do przyswajania
informacji nie jest zmieniona przez prze-
wlekłą hiperglikemię. Wyjątkiem są dzieci
we wczesnym okresie życia, gdyż początko-
wo ich proces leczenia zależy od rodziców
i opiekunów. Pacjenci z cukrzycą typu 2 naj-
częściej rozpoczynają terapię po miesiącach
czy latach trwania przewlekłej hiperglike-
mii. Jak zaznaczono wcześniej nawet niepra-
widłowa tolerancja węglowodanów jest
przyczyną występowania zaburzeń funkcji
poznawczych u chorych [13, 14].
Wydaje się więc, że pacjenci z cukrzycą
powinni być szczególnie starannie edukowa-
ni zarówno w momencie rozpoznania choro-
by i rozpoczynania terapii, jak i okresowo
podczas jej kontynuowania i intensyfikacji.
Wiedza pacjenta na temat choroby, właści-
wej diety, wysiłku fizycznego czy samokon-
troli powinna być okresowo sprawdzana, na
przykład poprzez rozmowę. Wymaga to nie-
stety dodatkowego czasu i zaangażowania ze
strony lekarza, co przy dużej liczbie pacjen-
tów jest niezwykle trudne.
Należałoby się także zastanowić nad
okresowym poszukiwaniem zaburzeń depre-
syjnych, zwłaszcza wiosną i jesienią. Dostęp-
ne są krótkie i proste narzędzia badawcze, jak
na przykład Geriatryczna Skala Oceny De-
presji, z których pacjent może skorzystać sa-
modzielnie podczas oczekiwania na wizytę.
W badaniach własnych stwierdzono występo-
wanie zaburzeń depresyjnych aż u 36% pa-
cjentów po 65. roku życia, przy czym występo-
wanie tych objawów odnotowano u 83% cho-
rych z cukrzycą [21]. Wiele cennych informa-
cji dotyczących potencjalnych zaburzeń psy-
chomotorycznych może dostarczyć wywiad
przeprowadzony z członkami rodziny.
Wydaje się więc, że trudności w leczeniu
pacjentów z cukrzycą nie zawsze wynikają
jedynie z braku ich subordynacji i chęci dosto-
sowywania się do zaleceń lekarskich. Przy-
czyną mogą być także ośrodkowe powikłania
cukrzycy i choroby z nią współwystępujące.
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